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Ocena zależności między wybranymi adipocytokinami
a obecnością zaburzeń metabolicznych
u otyłych nastolatków — badania wstępne
Associations between adipocytokines and metabolic disturbances
in obese adolescents — preliminary results
Summary
Background The purpose of our study was to evaluate
associations between metabolic syndrome’s components,
insulin resistance and adipocytokines in obese teenagers.
Material and methods We examined 99 overweight and
obese children, aged 10–18 years (mean 14.3 ± 1.8) diag-
nosed and treated in Department of Pediatric
Endocrinology and Diabetology, Medical University of
Wrocław. BMI, waist circumference, blood pressure,
OGTT with insulin levels, HOMA-IR, total cholesterol,
HDL, LDL and triglycerides levels were taken into ac-
count. Moreover adiponectin and resistin were estimated.
Insulin resistance was diagnosed if HOMA-IR > 2.5. Meta-
bolic syndrome (MetS) was diagnosed according to IDF.
Results MetS was diagnosed in 36.36% of children. Insu-
lin resistance was diagnosed in 67.67% of children: in
86.11% children with MetS and 55.5% children without
MetS. In the MetS group lower concentration of
adiponectin was observed.
Conclusions
1. Insulin resistance is observed in obese adolescents, more
frequently in patients with metabolic syndrome.
2. Adiponectin is a sensitive marker for insulin resistance
and metabolic syndrome.
key words: obesity, insulin resistance, adiponectin,
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Wstęp
Według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) zdrowie definiuje się
jako dobrostan fizyczny, psychiczny i społeczny, na-
tomiast według nowszych definicji zdrowie trakto-
wane jest jako zdolność człowieka do osiągnięcia
własnych możliwości fizycznych, psychicznych
i społecznych. Stan zdrowia jest uwarunkowany wie-
loma czynnikami, spośród których wymienić należy
przede wszystkim czynniki: genetyczne, dziedzicz-
no-rodzinne, środowiskowe oraz związane z pozio-
mem oświaty zdrowotnej i stylem życia, a także
z działalnością leczniczo-profilaktyczną [1]. Zdrowie
może być rozpatrywane w pojęciach subiektywnych
i obiektywnych. Na ocenę obiektywną stanu zdrowia
wpływają poziom wiedzy medycznej oraz wyniki ba-
dań pacjenta, natomiast na ocenę subiektywną wpły-
wają takie czynniki, jak osobowość pacjenta, jego
wiedza, stosunki interpersonalne, a także wsparcie
społeczne. Ocena własnej osoby odgrywa istotną rolę
w codziennym życiu, ponieważ decyduje ona o sa-
mopoczuciu człowieka, jego aktywności zawodowej
i rodzinnej oraz relacjach ze światem [2].
Spośród wielu elementów stylu życia istotną rolę
odgrywa wysiłek fizyczny oraz właściwa dieta po-
zwalająca zapobiec rozwojowi otyłości. Istnieje wie-
le doniesień świadczących o negatywnym wpływie
otyłości na jakość życia zarówno pod względem fi-
zycznym, jak i psychicznym. Otyłość nie jest bowiem
stanem obojętnym dla zdrowia. W wielu badaniach
epidemiologicznych wykazano związek między nad-
miarem masy tkanki tłuszczowej a zwiększoną
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umieralnością [3, 4]. Otyłość przyczynia się do po-
wstawania zmian zwyrodnieniowych układu kost-
no-stawowego, kamicy pęcherzyka żółciowego, nie-
alkoholowego stłuszczenia wątroby, a nawet rozwo-
ju niektórych nowotworów [5]. Szczególnie niebez-
pieczna dla zdrowia jest otyłość typu brzusznego,
związana z częstym współistnieniem zaburzeń skła-
dających się na obraz zespołu metabolicznego (dysli-
pidemia, nadciśnienie tętnicze, nieprawidłowa tole-
rancja węglowodanów). Patognomicznym zaburze-
niem występującym w otyłości brzusznej jest insuli-
nooporność, która wpływa na aktywację miażdżyco-
rodnych procesów prozapalnych i prozakrzepowych
oraz rozwój cukrzycy typu 2. Kompensacyjna hiper-
insulinemia może indukować wzrost ciśnienia tętni-
czego, prowadząc ostatecznie do nadciśnienia [6].
Insulinoopornością określa się stan zmniejszonej
wrażliwości tkanek na działanie insuliny, który roz-
wija się zarówno pod wpływem czynników gene-
tycznych, jak i środowiskowych (otyłość, brak ak-
tywności fizycznej). Związek między nadmiarem
tkanki tłuszczowej a narastaniem insulinooporności
autorzy upatrują w produkowanych w tkance tłusz-
czowej biologicznie czynnych substancji zwanych
adipocytokinami. Tkanka tłuszczowa traktowana
jest nie tylko jako magazyn energetyczny ustroju, ale
przede wszystkim jako element układu dokrewnego,
który, wpływając na liczne procesy metaboliczne, od-
grywa istotną rolę w regulacji bilansu energetyczne-
go organizmu [7]. Adipocyty wykazują ekspresję
wielu receptorów będących miejscem docelowym
działania różnych hormonów, między innymi insu-
liny, które umożliwiają interakcję tkanki tłuszczo-
wej z układem dokrewnym i nerwowym. Tkanka
tłuszczowa poprzez wydzielane adipocytokiny może
modyfikować insulinowrażliwość samych adipocy-
tów (działanie auto- i parakrynne), a także innych
tkanek (działanie endokrynne) [8].
Do adipocytokin wydzielanych przez tkankę
tłuszczową zalicza się między innymi adiponektynę
i rezystynę. Adiponektyna zwiększa insulinowrażli-
wość tkanek, między innymi przez zwiększenie utle-
niania triglicerydów i wolnych kwasów tłuszczowych
oraz hamowanie glukoneogenezy wątrobowej, a także
bezpośrednio wpływając na receptor insulinowy [9].
Natomiast fizjologiczna rola rezystyny nie jest do
końca wyjaśniona. W badaniach na modelu zwie-
rzęcym wykazano wzrost stężenia rezystyny u zwie-
rząt otyłych z insulinoopornością, jednak wyniki ba-
dań przeprowadzonych z udziałem ludzi nie są jed-
noznaczne [10]. Otyłości nie zawsze towarzyszą za-
burzenia metaboliczne, dlatego wśród otyłych osób
można wyodrębnić grupę z prawidłowym profilem
metabolicznym oraz grupę z licznymi zaburzeniami
metabolicznymi. Uważa się, że najsilniejszym pre-
dyktorem zaburzeń metabolicznych jest dystrybucja
tkanki tłuszczowej. Otyłość typu brzusznego wiąże
się z większym ryzykiem wystąpienia zaburzeń me-
tabolicznych niż otyłość typu pośladkowo-udowego,
co może sugerować, że tkanka tłuszczowa nie jest
jednorodnym narządem endokrynnym, ale grupą
kilku podobnych, a mimo to odmiennie działających
„narządów wydzielania wewnętrznego” [11]. Rola
endokrynna tkanki tłuszczowej nie została do końca
poznana. Celem badań autorów niniejszej pracy była
ocena zależności między obecnością składowych ze-
społu metabolicznego u otyłych nastolatków a wy-
stępowaniem insulinooporności z uwzględnieniem
roli wybranych adipocytokin.
Materiał i metody
Wśród osób diagnozowanych w Klinice Endokry-
nologii i Diabetologii Wieku Rozwojowego we Wro-
cławiu wyselekcjonowano grupę 97 nastolatków (53
dziewcząt i 44 chłopców) w wieku 10–18 lat (średnia
wieku 14,2 ± 1,8 roku). Do badania zakwalifikowa-
no osoby z nadwagą lub otyłością prostą, u których
wykluczono endokrynologiczną przyczynę zaburze-
nia, jak również zespoły uwarunkowane genetycz-
nie i choroby ośrodkowego układu nerwowego. Gru-
pę kontrolną stanowiło 28 zdrowych, normostenicz-
nych dzieci (ochotnicy).
Na badania uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej
przy Akademii Medycznej we Wrocławiu (Nr KB-
-24/2006).
U wszystkich dzieci określono wskaźnik masy cia-
ła (BMI, body mass index) (iloraz masy ciała w kilo-
gramach przez wysokość ciała w metrach do kwa-
dratu), które odniesiono do siatek centylowych
z uwzględnieniem płci i wieku. Otyłość rozpoznano,
jeśli BMI przekraczało 97 centyl, nadwagę, gdy mieś-
ciło się między 90 a 97 centylem [12]. W celu okre-
ślenia typu otyłości zmierzono obwód talii. Otyłość
typu brzusznego rozpoznano, gdy obwód talii prze-
kroczył 90 c dla płci i wieku. Pozycję centylową wyli-
czono, korzystając ze średnich oraz odchyleń stan-
dardowych obwodu talii z uwzględnieniem wieku
i płci znanych dla populacji młodzieży krakowskiej [13].
Każdemu dziecku 3-krotnie zmierzono ciśnie-
nie tętnicze metodą Korotkowa w warunkach stan-
dardowych (wykluczenie nadciśnienia białego fartu-
cha). Interpretacji pomiarów ciśnienia tętniczego do-
konywano za pomocą siatek rozkładu ciśnienia tęt-
niczego opracowanych przez Grupę Roboczą w ra-
mach National High Blood Pressure Education Pro-
gram [14].
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Jeśli wartość ciśnienia tętniczego skurczowego
i/lub rozkurczowego z trzech pomiarów utrzymy-
wała się powyżej 97 c dla płci, wieku i wzrostu
stwierdzano nadciśnienie, a gdy mieściło się mię-
dzy 90 a 95 c, rozpoznawano stan przednadciśnie-
niowy. Krew do badania pobierano na czczo, po
co najmniej 12-godzinnej przerwie w przyjmowa-
niu pożywienia. Wszystkim dzieciom pobierano
krew w celu zmierzenia stężenia cholesterolu cał-
kowitego, triglicerydów, cholesterolu frakcji HDL,
adiponektyny i rezystyny oraz wykonano test do-
ustnego obciążenia glukozą (OGTT, oral glucose
tolerance test) — 1,75 g glukozy/kg mc., maks. 75 g,
w trakcie którego mierzono stężenie glukozy
i insuliny w 0’, 60’ i 120’. Stężenie cholesterolu cał-
kowitego i triglicerydów oznaczano metodami en-
zymatycznymi, cholesterol frakcji HDL metodą
bezpośrednią (aparat Konelab 60, bioMerieux).
Stężenie wybranych adipocytokin: adiponektyny
i rezystyny oznaczano metodami immunoenzyma-
tycznymi przy użyciu zestawu QuantikineR (firma
R&D Systems Inc., Stany Zjednoczone). Do po-
miaru stężenia glukozy stosowano metodę enzy-
matyczno-amperometryczną (aparat EBIO com-
pact, Eppendorf). Insulinę oznaczano testem im-
munoenzymatycznym z odczytem pomiaru wyko-
rzystującym metodę chemiluminescencji (aparat
Immulite 2000, DPC). Na podstawie glikemii
i insuliny na czczo wyliczono pośredni wskaźnik
insulinooporności — HOMA-IR (według wzoru:
glukoza na czczo (mmol/l) × insulina na czczo
(µj.m./ml)/22,5). Ze względu na brak jednolitych
kryteriów rozpoznawania zespołu metaboliczne-
go u dzieci w pracy wykorzystano kryteria dla do-
rosłych opracowane w 2005 roku przez Internatio-
nal Diabetes Federation (IDF) [15]. Niezbędnym
elementem do rozpoznania zespołu metabolicz-
nego według IDF jest otyłość centralna definio-
wana jako przekroczenie obwodu talii powyżej
określanej dla danej grupy etnicznej wartości gra-
nicznej. U każdej osoby spełniającej to kryterium
poszukiwane są minimum dwa dodatkowe czynniki
ryzyka, takie jak: hipertriglicerydemia (≥ 150 mg/dl
lub leczenie tego zaburzenia), obniżone stężenie
cholesterolu frakcji HDL (< 50 mg/dl dla kobiet
i < 40 mg/dl dla mężczyzn lub leczenie tego zabu-
rzenia), ciśnienie tętnicze ≥ 130/85 (lub lecze-
nie nadciśnienia tętniczego), glikemia na czczo
≥ 100 mg/dl (bądź wcześniej rozpoznana cu-
krzyca). Ze względu na konieczność posługiwa-
nia się u dzieci i młodzieży innymi kryteriami
dla oceny ciśnienia tętniczego oraz obwodu talii
(normy dla wieku i płci w odniesieniu do siatek
centylowych) zmodyfikowano odpowiednie kryte-
ria ZM według IDF. Nieprawidłową tolerancję
glukozy (IGT, impaired glucose tolerance) rozpo-
znano, jeśli w 120 minucie glikemia w OGTT
mieściła się w przedziale między 140–199 mg/dl.
Cukrzycę typu 2 rozpoznano wówczas, jeżeli wy-
stępowały objawy hiperglikemii oraz glikemia
przygodna przekraczała wartość 200 mg/dl lub
2-krotnie stwierdzono glikemię na czczo wyższą od
126 mg/dl lub w 120’ OGTT wynosiła powyżej
200 mg/dl. Insulinooporność rozpoznano, jeśli
wartość HOMA-IR przekroczyła 2,5, a hiperinsu-
linemię na czczo, gdy stężenie insuliny było wy-
ższe niż 15 µj.m./ml.
Przeprowadzono analizę statystyczną otrzyma-
nych wyników badań. Weryfikację normalności roz-
kładów przeprowadzono za pomocą testu Kołmogo-
rowa-Smirnowa. Porównań między dwoma średni-
mi parametrami (dla prób niezależnych) dokonano
testem t-Studenta, natomiast analizę współzależno-
ści między dwoma parametrami wykonano, używa-
jąc współczynnik Pearsona. Istotność statystyczną
przyjęto na poziomie p £ 0,05.
Wyniki
W grupie 97 pacjentów u 92 (94,8%) rozpoznano
otyłość, a u 6 (5,2%) nadwagę.
Charakterystykę kliniczną badanej grupy oraz
średnie wartości ocenianych parametrów przedsta-
wiono odpowiednio w tabeli I.
Zespół metaboliczny rozpoznano u 39 osób (20
dziewcząt i 19 chłopców). Wskaźnik masy ciała
u osób z zespołem metabolicznym był wyższy w po-
równaniu z dziećmi, u których zespół metaboliczny
wykluczono (32,6 ± 4,33 vs. 30,4 ± 3,44, p < 0,01).
W tabeli II przedstawiono zaburzenia metaboliczne
występujące u badanych nastolatków.
Insulinooporność stwierdzono u 65 badanych na-
stolatków (67%), w grupie, w której rozpoznano ze-
spół metaboliczny (39 osób) występowała u 34 osób
(87,5%), natomiast w grupie, w której wykluczono
zespół metaboliczny (58 osób) — u 31 pacjentów
(53,45%) (ryc. 1).
Insulinooporność dodatnio korelowała z BMI
i obwodem talii, co przedstawiono w tabeli III.
Stwierdzono istotnie statystycznie wyższe stęże-
nie rezystyny w grupie otyłych w porównaniu
z grupą normostenicznych nastolatków (tab. IV).
W grupie młodzieży z rozpoznanym zespołem
metabolicznym, a także ze stwierdzoną insulino-
opornością obserwowano istotnie niższe statystycz-
nie stężenie adiponektyny w porównaniu z grupą
pacjentów bez zaburzeń metabolicznych. Nie wyka-
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zano istotnych zależności między stężeniami rezy-
styny a obecnością zespołu metabolicznego oraz na-
sileniem insulinooporności. Wyniki przedstawiono
w tabelach V i VI.
Analiza zależności przy użyciu współczynnika
Pearsona wykazała, że istnieje istotna statystycznie
ujemna korelacja między stężeniem adiponektyny
a BMI, stężeniem triglicerydów, insuliny na czczo
oraz wskaźnikiem insulinooporności (log-HOMA),
natomiast dodatnia ze stężeniem cholesterolu frakcji
HDL. Nie obserwowano istotnej statystycznie za-
leżności stężenia rezystyny z parametrami antropo-
metrycznymi i metabolicznymi (tab. VII).
Tabela I. Charakterystyka badanej grupy otyłych nastolatków
Table I. Characteristics of investigated group of obese teenagers
 Cecha Dziewczęta Chłopcy Cała grupa
n = 53 n = 44 n = 97
Wiek  14,5±1,9  13,8±1,8  14,2± 1,8
BMI [kg/m2]  31,8±4,4  30,6±3,  31,3± 4
Obwód talii [cm]  96,2±11,2  100,6±10,6  98,2± 11,1
Obwód bioder [cm]  111±10,3*  106±8,9*  108,7±10
Glukoza na czczo [mg/dl]  91,3±13,6  98,3±11,1  94± 13
Insulina na czczo [µj.m./ml]  14,3±8,36  14,9±7,2  14,5± 7,82
Stężenie cholesterolu całkowitego [mg/dl]  175±29,1  183±32,1  178± 30,6
Stężenie triglicerydów [mg/dl]  113±53  132±55,3  122± 54,7
Stężenie cholesterolu frakcji HDL [mg/dl]  52±11  50±10  51± 11
Stężenie adiponektyny [ng/ml] n = 51 n = 43 n = 94
7885,8 ± 4644,4  7388,8 ± 4113,5  7658,4 ± 4393,3
Stężenie rezystyny [ng/ml]  13,4 ± 4,47  12 ± 3,62  12,8 ± 4,14
*różnica istotna statystycznie
Tabela II. Występowanie zaburzeń metabolicznych w ba-
danej grupie
Table II. Prevalence of metabolic disorders in the investi-
gated group of obese teenagers
Cała grupa: 97 osób
Liczba osób
(% badanej grupy)
Nadciśnienie tętnicze 24 (24,7%)
Zaburzenia gospodarki węglowodanowej:
IGT 13 (13,4%)
Cukrzyca typu 2 2 (2,06%)
Dyslipidemia:
Hipertriglicerydemia 29 (29,9%)
Obniżone stężenie cholesterolu frakcji HDL   27 (27,8%)
Zaburzenia gospodarki insulinowej:
HOMA-IR > 2,5 65 (67,0%)
Hiperinsulinemia na czczo   45 (46,4%)
Zespół metaboliczny 39 (40,2%)
Rycina 1. Porównanie częstości występowania insulinooporno-
ści w podgrupie nastolatków z zespołem metabolicznym oraz
w podgrupie bez zespołu metabolicznego
Figure 1. Comparison of frequency of insulin resistance in the
group of teenagers with the metabolic syndrome in the compari-
son with the group without metabolic syndrome
Tabela III. Korelacja między wybranymi pomiarami
antropometrycznymi a wskaźnikiem insulinooporności
(HOMA-IR)
Table III.  Correlation between selected anthropometric
measurements and HOMA-IR
log HOMA-IR
BMI  r = 0,25*
obwód talii  r = 0,33**
*różnica istotnie statystyczna p < 0,05; **różnica istotnie statystyczna p < 0,01
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Dyskusja
W związku z narastaniem problemu otyłości
w wieku rozwojowym duże zainteresowanie wywołuje
zagadnienie niekorzystnego wpływu nadmiernej
masy tkanki tłuszczowej na zdrowie dzieci. Coraz
częściej wśród otyłych dzieci rozpoznawany jest ze-
spół metaboliczny określony jako nagromadzenie
czynników ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego [16, 17]. Porównanie wyników badań prezen-
towanych przez autorów prac omawiających często-
ści występowania zespołu metabolicznego wśród
dzieci jest trudne, ponieważ brakuje jednolitej defi-
nicji zespołu metabolicznego u dzieci i młodzieży.
Cook i wsp., opierając się na zmodyfikowanych dla
młodzieży kryteriach opracowany przez Adult Tre-
atment Panel III zespół metaboliczny rozpoznał
u 28,7% otyłych amerykańskich nastolatków [18].
W badanej grupie zespół metaboliczny na podstawie
zmodyfikowanych kryteriów IDF z 2005 roku stwier-
dzono u 39 nastolatków (40,2%). Najczęściej u dzie-
ci z zespołem metabolicznym oprócz otyłości brzusz-
nej (kryterium niezbędne do rozpoznania zespołu
metabolicznego) obserwowano zaburzenia gospo-
darki lipidowej. Należy zaznaczyć, że przyczyną
częstszego występowania zespołu metabolicznego
w badanej grupie może być fakt zakwalifikowania do
niej pacjentów, którzy zgłosili się do kliniki z powo-
du otyłości oraz nadciśnienia tętniczego, nieprawi-
dłowej glikemii na czczo lub dyslipidemii.
Kryteria rozpoznawania zespołu metabolicznego
według IDF nie obejmują jakiejkolwiek formy po-
miaru insulinooporności. Wyniki prezentowanych
badań wskazują, że najczęstszym zaburzeniem ob-
serwowanym u pacjentów z zespołem metabolicz-
nym jest insulinooporność. W ocenie insulinowraż-
liwości metodą referencyjną pozostaje klamra hiper-
insulinemiczna, normoglikemiczna, która nie jest
częstym badaniem w praktyce pediatrycznej. W celu
oceny insulinowrażliwości powszechniej wykorzy-
stywane są pośrednie wskaźniki oparte na pomia-
rach stężenia glukozy i insuliny na czczo [19].
Wyniki badań wskazują, że ryzyko wystąpienia insu-
linooporności zwiększa się wraz z narastaniem stopnia
otyłości, zwłaszcza otyłości typu brzusznego [17]. Wy-
daje się, że wzrost insulinooporności w otyłości brzusz-
nej może wynikać z wpływu niektórych adipocytokin
wydzielanych przez trzewną tkankę tłuszczową.
Adiponektyna jest hormonem wydzielanym wy-
łącznie przez tkankę tłuszczową. Wykazuje szcze-
gólne przeciwmiażdżycowe i przeciwzapalne wła-
ściwości chroniące organizm przed rozwojem insulino-
oporności i cukrzycy typu 2. Jej stężenie w surowicy jest
znacznie wyższe niż pozostałych adipocytokin, a w prze-
Tabela IV. Porównanie stężeń wybranych adipocytokin
w grupie otyłych i normostenicznych nastolatków
Tabela IV. Comparison of levels of selected adipocytoki-
nes in adolescents with obesity and in the control group
Adiponektyna [ng/ml] Rezystyna [ng/ml]
Grupa otyłych 7658,4 ± 4393,3 12,8 ± 4,14*
Grupa normosteniczna 8429,1 ± 3411,1  7,8 ± 2,27*
*różnica istotna statystycznie
Tabela VII. Korelacje między parametrami antropometrycz-
nymi i biochemicznymi a wybranymi adipocytokinami
Table VII. Correlations of antropometric and biochemical
parameters with selected adipocytokines
Adiponektyna Rezystyna
BMI r = –0,21* r = 0,05
Obwód talii r = –0,19 r = 0,12
Obwód bioder r = –0,2 r = 0,02
Glukoza na czczo r = –0,07 r = –0,03
Stężenie triglicerydów r = –0,36*** r = –0,12
Stężenie cholesterolu
frakcji HDL r = 0,34*** r = 0,03
Insulina na czczo r = –0,25* r = –0,17
log-HOMA r = –0,3 ** r = –0,12
*różnica istotna statystycznie p < 0,05; **różnica istotnie statystyczna p < 0,01; *** różnica
istotnie statystyczna p <0,001; **** różnica istotnie statystyczna p < 0,0001, BMI (body
mass index) — wskaźnik masy ciała
Tabela VI. Stężenia adipocytokin u dzieci z insulinoopor-
nością oraz bez insulinooporności
Table VI. Levels of adipocytokines in the groups of chil-
dren with insulin resistance in the comparison with the
group without insulin resistance
Adipocytokiny Adiponektyna [ng/ml] Rezystyna [ng/ml]
Podgrupa z IR 6809,3 ± 3779,9 12,68 ± 3,99
Podgrupa bez IR 9303,6 ± 5054,9 12,96 ± 4,49
Wartość p 0,0084 0,76
Tabela V. Stężenia adipocytokin u dzieci z zespołem me-
tabolicznym i bez niego
Table V. Levels of adipocytokines in the groups of chil-
dren with metabolic syndrome in the comparison with the
group without metabolic syndrome
Adipocytokiny Adiponektyna [ng/ml] Rezystyna [ng/ml]
Podgrupa z zespołem
metabolicznym 6040,9 ± 3237 12,8 ± 3,97
Podgrupa bez zespołu
metabolicznego 8708,4 ± 4739,9 12,7 ± 4,29
Wartość p 0,0035 0,88
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ciwieństwie do innych substancji wydzielanych przez
tkankę tłuszczową, obniża się wraz ze wzrostem masy
tkanki tłuszczowej i narastaniem insulinooporności.
Wykazano, że hipoadiponektynemia jest bardziej
związana z nasileniem insulinooporności niż ze stop-
niem otyłości [20]. Skuteczne odchudzanie poprawia
insulinowrażliwość, zwiększając stężenie adiponekty-
ny [21]. Niskie stężenie adiponektyny może być uzna-
nym markerem zespołu metabolicznego [22].
W prezentowanej pracy stężenie adiponektyny
było niższe w grupie otyłej młodzieży w porówna-
niu z nastolatkami z grupy kontrolnej, chociaż róż-
nica nie była istotna statystycznie. Natomiast u dzie-
ci otyłych, u których wykazano zespół metaboliczny
oraz insulinooporność stężenie tej adipocytokiny
było istotnie statystycznie niższe w porównaniu
z otyłymi bez zaburzeń metabolicznych.
Stężenie adiponektyny istotnie statystycznie ujemnie
korelowało z BMI, stężeniem triglicerydów, insuliny na
czczo oraz wskaźnikiem log-HOMA. Dodatnią korela-
cję wykazano ze stężeniem cholesterolu frakcji HDL.
Po odkryciu rezystyny w 2001 roku uznano, że
właśnie ta adipocytokina może być ogniwem łączą-
cym zjawisko otyłości z rozwojem insulinooporno-
ści, a następnie cukrzycy typu 2 [23]. Pierwsze do-
wody wskazujące na związek rezystyny z insulino-
opornością pochodziły z badań prowadzonych na
genetycznie modyfikowanych oraz indukowanych
dietą modelach otyłych zwierząt. U zwierząt tych
obserwowano podwyższone stężenie rezystyny, któ-
re po włączeniu leków poprawiających insulinow-
rażliwość (tiazolidynediony) znacznie się obniżało.
Udział rezystyny w powstawaniu zaburzeń metabolicz-
nych u ludzi nie jest jednoznaczny. Wyniki badań prze-
prowadzonych u otyłych pacjentów raczej wykluczają
wpływ rezystyny na nasilenie insulinooporności [24, 25].
Również w badaniach własnych nie wykazano
wpływu rezystyny na rozwój zaburzeń metabolicz-
nych, chociaż w grupie dzieci otyłych stwierdzono
istotnie wyższe jej stężenie w porównaniu z grupą
normosteniczną.
Wnioski
1. U otyłej młodzieży wykazano obecność licz-
nych zaburzeń metabolicznych składających się na
obraz zespołu metabolicznego.
2. Insulinooporność u otyłych nastolatków wystę-
puje częściej, jeżeli spełniają oni kryteria zespołu
metabolicznego.
3. Stężenie adiponektyny może być markerem in-
sulinooporności oraz zaburzeń metabolicznych to-
warzyszących otyłości.
4. Nie wykazano istotnej statystycznie zależno-
ści między stężeniem rezystyny a nasileniem insuli-
nooporności oraz obecnością zaburzeń metabolicz-
nych w badanej grupie otyłych nastolatków.
Streszczenie
Wstęp Celem prezentowanych badań była ocena za-
leżności między obecnością składowych zespołu me-
tabolicznego u otyłych nastolatków a występowa-
niem insulinooporności, z uwzględnieniem roli wy-
branych adipocytokin.
Materiał i metody Badaniem objęto 99 nastolatków
w wieku 10–18 lat (średnia wieku 14,3 ± 1,8 roku)
diagnozowanych w Klinice Endokrynologii i Diabe-
tologii Wieku Rozwojowego we Wrocławiu z powo-
du otyłości. U pacjentów określono: wskaźnik masy
ciała (BMI), obwód talii, zmierzono ciśnienie tętni-
cze, wykonano krzywą cukrową (OGTT) z insuliną,
wyliczono HOMA-IR, oceniono gospodarkę tłusz-
czową, zbadano stężenie leptyny, adiponektyny i re-
zystyny.
Insulinooporność rozpoznano, gdy: HOMA-IR było
większe od 2,5; zespół metaboliczny ustalono we-
dług kryteriów IDF.
Wyniki W grupie badanej zespół metaboliczny roz-
poznano u 36,36% pacjentów. Insulinooporność
stwierdzono u 67,67% badanych, wśród pacjentów
z rozpoznanym zespołem metabolicznym u 86,11%,
bez zespołu metabolicznego u 55,5%. W grupie pa-
cjentów z ZM stwierdzono istotnie statystycznie niż-
sze stężenie adiponektyny w stosunku do grupy pa-
cjentów bez tych zaburzeń.
Wnioski
1. U otyłych nastolatków obserwuje się insulinoopor-
ność, częściej u dzieci, które spełniają kryteria ze-
społu metabolicznego.
2. Adiponektyna jest czułym markerem insulino-
oporności i zespołu metabolicznego.
słowa kluczowe: otyłość, insulinooporność,
adiponektyna, rezystyna
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